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Como  se  describe  en  otros  capítulos,  la  ﬁbrilación  auricular
es  la  arritmia  sostenida  más  frecuente  en  la  práctica  clínica
y  se  le  atribuye  una  carga  de  morbimortalidad  considera-
ble.  Es  claro  que  la  evaluación  electrocardiográﬁca  a  través
de  electrocardiograma  (ECG),  Holter,  monitor  externo  o
implantable  de  eventos  puede  suministrar  información  sig-
niﬁcativa  en  cuanto  a  diagnóstico,  pronóstico  y  respuesta  al
tratamiento  de  la  ﬁbrilación  auricular.  En  este  capítulo  se
evalúa  la  evidencia  actual  del  uso  del  ECG  y  del  Holter  en  el
análisis  de  esta  arritmia  tan  común.
Electrocardiograma
Diagnóstico
El  diagnóstico  de  ﬁbrilación  auricular  reposa  en  la  demos-
tración  electrocardiográﬁca  de  ausencia  de  ondas  P
(comúnmente  con  presencia  de  ondas  f)  e  intervalos  RR
irregulares  (irregularmente  irregulares).  Las  ondas  f  se
caracterizan  por  ser  oscilaciones  irregulares  en  conﬁgura-
ción,  amplitud,  frecuencia  y  reproducibilidad  de  sus  ciclos
secuenciales;  al  igual  que  las  ondas  P,  las  ondas  f  son  mejor
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os  intervalos  RR  son  irregulares,  haciéndose  más  regula-
es  en  la  medida  que  aumenta  la  respuesta  ventricular1.  El
iagnóstico  puede  pasarse  por  alto  en  presencia  de  ritmo
ontinuo  de  marcapaso  ventricular2.
Parece  que  el  comportamiento  de  la  arritmia  puede  rela-
ionarse  con  la  longitud  de  ciclo  de  las  ondas  f,  de  forma
al  que  la  ﬁbrilación  auricular  sostenida  tiene  menor  longi-
ud  de  ciclo  promedio  que  la  no  sostenida3. La  forma  de  las
ndas  f en  una  ﬁbrilación  auricular  gruesa  (ondas  f  >  1  mm
n  V1)  tiene  un  comportamiento  semejante  a la  torsión  de
untas  ventricular,  con  etapas  con  las  puntas  arriba  y  nadi-
es  redondeados,  seguidas  por  etapas  en  las  que  la  polaridad
e  invierte,  a  menudo  con  ondas  f  de  muy  bajo  voltaje  entre
ichas  etapas1.
Los  frecuentes  ciclos  largo-corto  de  los  QRS  favorecen  la
onducción  aberrante  (fenómeno  de  Ashman),  que  común-
ente  se  produce  con  bloqueo  de  rama  derecha,  pero  que
uede  suceder  con  morfología  de  cualquier  trastorno  de  la
onducción  intraventricular4.Es  evidente  que  el  electrocardiograma  es  útil  para  el
iagnóstico  de  ﬁbrilación  auricular  y  se  debe  tomar  en
l  momento  que  el  paciente  presente  los  síntomas  (dis-
ea,  palpitaciones,  síncope,  mareo  o  dolor  torácico)  o
ociedad Colombiana de Cardiolog´ıa y Cirug´ıa Cardiovascular. Este
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ignos  que  sugieran  el  diagnóstico.  Sin  embargo,  aún  en  el
aciente  asintomático  el  electrocardiograma  puede  mostrar
normalidades  como  alteraciones  de  la  onda  P,  hipertroﬁa
entricular,  infartos,  bloqueos  de  rama,  etc.,  que  sugieren
normalidades  estructurales  que  pueden  favorecer  la  apari-
ión  de  ﬁbrilación  auricular.  El  registro  electrocardiográﬁco
stablece  fácilmente  el  diagnóstico  en  ﬁbrilación  auricular
ermanente  o  persistente  pero  no  será  tan  sencillo  en  el
aso  de  ﬁbrilación  auricular  paroxística.
ronóstico
al  vez,  la  complicación  más  temida  de  la  ﬁbrilación  auri-
ular  es  la  muerte  por  ﬁbrilación  ventricular  y está  en
elación  con  la  presencia  del  síndrome  de  Wolff-Parkinson-
hite  (WPW)  con  una  vía  anómala  con  período  refractario
orto  que  permite  la  conducción  al  ventrículo  con  fre-
uencias  altas.  En  pacientes  con  WPW  una  tercera  parte
esarrolla  ﬁbrilación  auricular.  Se  ha  propuesto  que  la  mayor
revalencia  de  esta  arritmia  se  relaciona  con  taquicardias
ápidas  de  movimiento  circular  que  causan  acortamiento  del
eríodo  refractario  auricular  y  mayor  vulnerabilidad  para
l  desarrollo  de  ﬁbrilación  auricular5.  La  presencia  de  esta
rritmia  con  persistencia  de  la  preexcitación  con  intervalos
R  menores  a  250  ms  es  un  marcador  especíﬁco  de  riesgo
e  ﬁbrilación  ventricular  en  este  grupo  de  pacientes6.  El
rado  de  preexcitación  en  ritmo  sinusal  no  es  un  buen  pre-
ictor  de  riesgo  de  muerte  súbita.
En  los  pacientes  en  ritmo  sinusal  se  ha  intentado  estable-
er  si  algunos  rasgos  electrocardiográﬁcos  pueden  predecir
l  desarrollo  de  ﬁbrilación  auricular  y  este  sentido,  una
rimera  aproximación  es  la  duración  de  la  onda  P.  Se  con-
idera  que  una  prolongación  anormal  en  la  duración  es  la
epresentación  de  defectos  de  conducción  intraatrial  y  esta
onducción  lenta  es  un  requisito  para  el  desarrollo  de  arrit-
ias  asociadas  a  reentrada  como  la  ﬁbrilación  auricular7.
na  duración  de  la  onda  P  mayor  a  110  ms  se  relacionó  con
ensibilidad  del  83%,  especiﬁcidad  del  43%,  valor  predictivo
ositivo  y  negativo  del  38  del  86%,  respectivamente,  para
l  desarrollo  de  ﬁbrilación  auricular.  De  forma  interesante
e  ha  encontrado  una  curva  en  U  en  la  relación  de  dura-
ión  de  la  onda  P  y  el  desarrollo  posterior  de  ﬁbrilación
uricular  de  manera  tal  que  ondas  P  menores  en  duración  a
9  ms  incrementaban  el  riesgo  (HR  1,6  IC  95%  1,41-1,81)8.  La
ayor  limitante  de  esta  medida  es  establecer  con  claridad
l  inicio  y  ﬁnal  de  la  onda  P.
También  se  ha  evaluado  el  riesgo  de  desarrollar  ﬁbrila-
ión  auricular  a  partir  de  la  fuerza  terminal  negativa  de  la
 en  V1  (FTNPV1)  que  reﬂeja  la  activación  de  la  aurícula
zquierda.  Se  mide  al  multiplicar  la  duración  (en  segun-
os)  por  la  amplitud  (en  milímetros)  de  este  componente
egativo  de  la  P  en  V1,  siendo  anormal  un  valor  ≤  0,04  s.
l  estudio  ARIC  encontró  con  este  límite  mayor  riesgo  de
esarrollo  de  ﬁbrilación  auricular  (HR  1,23  IC  95%  1,2-1,65)9,
unque  no  todos  los  estudios  han  conﬁrmado  este  hallazgo.
a  evaluación  de  la  amplitud  de  este  componente  nega-
ivo  parece  conducir  a  mejor  predicción  de  la  ﬁbrilación
uricular  utilizando  como  corte  ≤  100  microV  (HR  5,02  95%
C  3,23--7,80)10.
Algunos  estudios  han  evaluado  otros  parámetros  electro-
ardiográﬁcos  para  deﬁnir  el  riesgo  de  ﬁbrilación  auricular
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 han  arrojado  resultados  poco  alentadores  que  incluyen
edición  del  PR,  bloqueo  interauricular,  área  de  la  onda
,  eje  de  la  P  y  repolarización  auricular11. Por  otra  parte,
e  ha  encontrado  relación  persistente  entre  duración  del
Tc  >  419  ms  e  hipertroﬁa  ventricular  izquierda  (por  criterios
e  Sokolow  o  Perugia)  y desarrollo  de  ﬁbrilación  auricular11.
Así  mismo,  se  ha  intentado  darle  utilidad  al  ECG  en
a  predicción  de  la  actividad  mecánica  de  las  aurículas.
n  estudio  clasiﬁcó  la  ﬁbrilación  auricular  como  gruesa
uando  las  ondas  f eran  >  1  mV  y  ﬁna  si  eran  <  1  mV.  En  un
rupo  de  36  pacientes  se  realizó  ecocardiograma  transe-
ofágico  correlacionándose  con  la  velocidad  de  ﬂujo  en  la
uriculilla  izquierda  y  el  diámetro  auricular  izquierdo12. Se
ncontró  que,  en  general,  las  derivaciones  usadas  en  el
lectrocardiograma  de  superﬁcie  no  predicen  la  contracti-
idad  en  la  auriculilla  izquierda.  Otro  estudio  no  encontró
elación  entre  ﬁbrilación  auricular  gruesa  y aumento  en
a  velocidad  del  ﬂujo  en  la  auriculilla  izquierda  o  en  las
enas  pulmonares13. Con  estos  resultados,  por  ahora  no  hay
uﬁcientes  elementos  para  poder  usar  la  amplitud  de  las
ndas  f  como  un  elemento  para  predecir  un  ﬂujo  adecuado
n  la  auriculilla  o  en  las  venas  pulmonares.  Sin  embargo,
n  pequen˜o  estudio  japonés  comparó  ﬁbrilación  auricular
na  contra  ﬁbrilación  auricular  gruesa  y  encontró  en  un
eguimiento  a  42  meses,  mayores  eventos  embólicos  en  la
brilación  auricular  ﬁna  (86  vs.  19%)14.
Un  grupo  de  riesgo  para  el  desarrollo  de  ﬁbrilación  auricu-
ar  son  aquellos  pacientes  que  desarrollan  hipertiroidismo.
n  un  estudio  se  encontró  que  a  mayor  duración  de  la  onda  P
 mayor  dispersión  de  la  onda  P  (diferencia  entre  la  onda
 de  mayor  duración  y  la  onda  P  de  menor  duración)  exis-
ía  mayor  riesgo  de  ﬁbrilación  auricular.  Un  punto  de  corte
e  37,5  ms,  para  la  dispersión  de  la  onda  P,  tenía  sensibili-
ad  del  90%,  especiﬁcidad  del  85%  y  exactitud  del  77%  para
brilación  auricular15.  Otro  grupo  que  puede  desarrollar  esta
rritmia  está  formado  por  pacientes  con  taquicardia  por
eentrada  nodal,  donde  se  ha  descrito  entre  el  18  y  30%;
n  ellos  la  dispersión  de  la  onda  P  mayor  a  35,5  ms  predecía
ecurrencia  de  ﬁbrilación  auricular16.
En  resumen,  aunque  existen  algunos  predictores  electro-
ardiográﬁcos  (duración  de  P,  dispersión  de  la  P,  fuerzas
erminales  de  la  P  en  V1,  QTc,  hipertroﬁa  del  ventrículo
zquierdo,  etc.)  que  se  han  relacionado  con  desarrollo  de
brilación  auricular,  estos  tienen  limitaciones  al  momento
e  la  medición  y  no  hay  parámetros  que  puedan  predecir
n  buen  ﬂujo  en  la  auriculilla  y  menor  riesgo  embólico.
inalmente,  la  mejor  utilidad  pronóstica  se  relaciona  con
brilación  auricular  asociada  a WPW  y  riesgo  de  muerte
úbita.
tilidad  en  la  evaluación  del  tratamiento
n  algunos  pacientes  con  ﬁbrilación  auricular  el  manejo  está
irigido  a  conseguir  ritmo  sinusal.  Se  han  encontrado  pará-
etros  electrocardiográﬁcos  que  pueden  predecir  recaída
e  la  arritmia.  Una  estrategia  es  evaluar  la  dispersión  de  la
nda  P;  a mayor  dispersión  (con  puntos  de  corte  desde  25  ms
asta  80  ms)  mayor  probabilidad  de  recaída,  sobre  todo
 corto  término  (<  1  mes)17. De  igual  manera,  se  han
valuado  características  de  la  onda  P  que  puedan  prede-
ir  recurrencia  poscardioversión.  Un  estudio  que  tomó  un
gram
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electrocardiograma  un  minuto  después  de  la  cardioversión
eléctrica,  encontró  que  una  onda  P  pequen˜a  (<  0,12  mV  en
DII  o  <  0,04  mV  en  V1)  o  de  mayor  duración  (>  120  ms  en  DII
o  >  83  ms  en  V1)  se  asociaba  con  recaída18.  Sin  embargo,
el  estudio  AFFIRM,  al  evaluar  predictores  de  recurrencia,
determinó  en  el  análisis  univariado  que  una  onda  P  mayor
a  135  ms  podría  asociarse  a  recaída,  pero  este  dato  no  era
útil  cuando  el  análisis  era  multivariado19.  Finalmente,  para
predecir  el  desarrollo  de  ﬁbrilación  auricular  se  ha  inten-
tado  combinar  parámetros  electro-  y  ecocardiográﬁcos.  Un
estudio  evaluó  la  duración  entre  el  inicio  de  la  onda  P  y  el
del  ﬂujo  en  la  auriculilla  izquierda  después  de  cardioversión
y  halló  que  a  mayor  duración  mayor  posibilidad  de  recurren-
cia,  posiblemente  en  relación  con  bloqueo  intraauricular20.
Otros  investigadores  se  han  enfocado  en  las  caracte-
rísticas  de  las  ondas  f  para  predecir  respuesta  a  algún
tratamiento.  Por  ejemplo,  una  frecuencia  basal  de  ondas  f
menor  a  360  lpm  es  altamente  sensible  y  especíﬁca  para
cardioversión  con  antiarrítmicos21.  Por  otra  parte,  algu-
nos  pacientes  que  reciben  antiarrítmicos  de  clase  I  para
cardioversión  de  ﬁbrilación  auricular  o  mantenimiento  del
ritmo  sinusal,  pueden  desarrollar  ﬂutter  auricular  como
efecto  proarrítmico.  En  estos  pacientes  el  ECG  basal  muestra
ondas  f  mayores  a  1  mV,  así  comouna  longitud  de  ciclo
mayor22,  que  se  relaciona  con  una  actividad  eléctrica  rela-
tivamente  organizada  en  la  pared  libre  de  aurícula  derecha
en  el  estudio  electroﬁsiológico.
En  conclusión,  aunque  existen  algunos  datos  electrocar-
diográﬁcos  que  pueden  ser  valiosos  a  la  hora  de  deﬁnir  la
respuesta  a  cardioversión  o  tratamiento  antiarrítmico,  es
claro  que  se  necesitan  más  estudios  para  que,  en  deﬁnitiva,
se  recomienden  como  útiles  en  el  tratamiento  de  pacientes
con  ﬁbrilación  auricular.
Por  último,  es  importante  mencionar  que  existen  otras
alternativas  diagnósticas  que  parten  del  electrocardiograma
pero  que  ameritan  un  tratamiento  especial  del  registro  obte-
nido  y  no  fueron  analizadas  en  este  capítulo.  Se  incluyen
la  duración  de  la  onda  P  por  medio  de  electrocardiograma
de  alta  resolución,  la  varianza  de  la  onda  P,  los  potencia-
les  tardíos  auriculares  y  el  análisis  electrocardiográﬁco  en
el  dominio  de  la  frecuencia.
Holter
La  monitorización  electrocardiográﬁca  continua  de
24-48  horas  (Holter),  es  una  herramienta  que  se  usa
comúnmente  para  evaluar  diferentes  tipos  de  arritmias
incluyendo  ﬁbrilación  auricular,  y  que  tiene  aplicaciones  en
el  diagnóstico,  el  pronóstico  y  la  respuesta  al  tratamiento.
Diagnóstico
En  el  paciente  con  ﬁbrilación  auricular  permanente  o  persis-
tente,  el  Holter  no  es  útil  en  el  diagnóstico  ya  que  a  este  se
llega  fácilmente  con  el  electrocardiograma.  De  otra  parte,
tiene  mayor  beneﬁcio  en  el  diagnóstico  de  ﬁbrilación  auricu-
lar  paroxística,  aunque  su  certeza  diagnóstica  se  relaciona
con  poder  documentar  durante  el  registro  uno  o  más  even-
tos  de  esta  arritmia.  Esto  es  muy  probable  en  los  pacientes
con  paroxismos  que  ocurran  casi  a  diario,  pero  menos  útil
en  aquellos  con  eventos  poco  frecuentes;  adicionalmente,
n
f
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a  decisión  de  realizar  el  Holter  para  este  diagnóstico  debe
r  en  relación  directa  con  la  posibilidad  de  que  durante  el
egistro  se  presente  un  paroxismo.
La  ﬁbrilación  auricular  es  una  arritmia  con  complicacio-
es  tromboembólicas  importantes  tanto  en  frecuencia  como
n  severidad,  sobre  todo  cerebrales.  Por  ello,  cuando  un
aciente  ingresa  con  un  evento  cerebrovascular  isquémico
 un  accidente  isquémico  transitorio,  existe  probabilidad
e  un  origen  embólico  y  en  estos  casos  si  bien  el  diag-
óstico  de  ﬁbrilación  auricular  permanente  es  sencillo,  el
e  ﬁbrilación  auricular  paroxística  puede  ser  un  reto.  Un
studio  evaluó  425  pacientes  con  eventos  cerebro-
asculares  a  quienes  se  les  realizó  en  forma  rutinaria  un
olter  de  24  horas23;  solo  en  9  pacientes  (2,1%)  encontra-
on  eventos  de  ﬁbrilación  auricular  y  en  5  de  ellos  este
allazgo  modiﬁcó  el  tratamiento.  Otro  estudio  decidió,  en
49  pacientes  con  eventos  cerebro-vasculares,  comparar  la
tilidad  diagnóstica  de  ECG  diarios  o  según  signos  o  sínto-
as,  Holter  de  24  horas  y  monitorización  de  siete  días  con  un
iagnóstico  de  registro  de  asa24.  Se  detectaron  22  pacientes
on  ﬁbrilación  auricular  (14,7%),  el  ECG  detectó  4  pacientes
 los  ECG  en  la  hospitalización  detectaron  6  más.  El  Hol-
er  encontró  7  casos  y  el  registro  de  7  días  5  nuevos  casos
ás.  Un  estudio  reciente  evaluó  en  52  pacientes  con  evento
erebro-vascular  o  accidente  isquémico  transitorio  la  fre-
uencia  de  ﬁbrilación  auricular  en  un  Holter  tomado  durante
u  hospitalización.  En  3  casos  (5.8%)  se  encontró  ﬁbrilación
uricular  paroxística,  con  lo  cual  se  debieron  realizar  17
rocedimientos  para  detectar  un  evento25.  Un  estudio  más
xtenso,  con  1.135  pacientes  con  evento  cerebro-vascular  o
ccidente  isquémico  transitorio,  evaluó  la  utilidad  de  exten-
er  la  duración  del  Holter  a 72  horas.  La  presencia  de
brilación  auricular  fue  detectada  en  49  pacientes  (4,3%).  La
onitorización  de  las  primeras  24  horas  detectó  29  casos  y  la
xtensión  a  72  horas  demostró  20  casos  más.  Sin  embargo,  el
úmero  necesario  de  procedimientos  para  demostrar  un  caso
ue  de  5526.  Cuando  la  extensión  de  la  monitorización  Holter
e  hace  a 7  días,  la  producción  diagnóstica  aumenta.  En  una
oblación  de  208  pacientes  con  evento  cerebro-vascular  o
ccidente  isquémico  transitorio  el  Holter  de  7  días  detectó
n  12.5%  de  los  pacientes  comparado  con  solo  4.8%  en  los
egistros  de  24  horas  y 6.4%  para  el  de  48  horas27.  En  resu-
en,  la  utilidad  del  Holter  rutinario  para  diagnóstico  de
brilación  auricular  paroxística,  como  causa  de  embolia  en
vento  cerebro-vascular  o  accidente  isquémico  transitorio,
o  es  muy  vasta  y  solo  registros  de  mayor  duración  pue-
en  aumentar  el  número  de  nuevos  diagnósticos  de  esta
rritmia.  El  uso  de  monitores  de  eventos  implantables  o
xternos  ha  demostrado  ser  más  exitoso  para  el  diagnós-
ico  de  ﬁbrilación  auricular  en  este  grupo  de  pacientes;  no
bstante,  su  utilidad  está  demostrada  en  evento  cerebro-
ascular  o  accidente  isquémico  transitorio  criptogénico28,29.
a  deﬁnición  incluye  no  haber  encontrado  una  causa  con
a  evaluación  de  vasos  del  cuello,  ECG,  Holter  de  24  horas,
cocardiograma  transesofágico  y  evaluación  de  estados  pro-
rombóticos  en  menores  de  55  an˜os,  de  ahí  la  necesidad  de
acer  un  Holter  antes  de  llevar  al  paciente  a  monitorización
xtendida.
Así  que,  en  general,  la  utilidad  del  Holter  en  el  diag-
óstico  de  ﬁbrilación  auricular  paroxística  dependerá  de  la
recuencia  de  los  síntomas  para  que  durante  el  registro  de
4-48  horas  se  puedan  detectar  fácilmente.  Solo  con  base  en
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a  probabilidad  de  detectar  un  paroxismo  se  debe  tomar  la
ecisión  de  solicitar  el  Holter.  En  quien  se  sospeche  evento
erebro-vascular  o  accidente  isquémico  transitorio  cripto-
énico  se  requiere  el  Holter.
ronóstico
e  ha  intentado  evaluar  si  ciertas  características  determi-
adas  en  el  Holter  pueden  ayudar  a  predecir  el  pronóstico
e  los  pacientes  con  ﬁbrilación  auricular.  Un  hallazgo  encon-
rado  en  los  pacientes  con  ﬁbrilación  auricular  paroxística
s  que  en  la  medida  que  disminuye  la  frecuencia  de  las
ndas  «f» los  pacientes  terminarán  su  episodio  con  muy
uena  exactitud30 por  lo  que  este  seguimiento  en  el  Hol-
er  puede  mostrar  este  comportamiento;  sin  embargo,  la
tilidad  clínica  de  este  dato  parece  menor.  Otro  hallazgo,
o  infrecuente  en  el  registro  de  Holter  en  pacientes  con
brilación  auricular  permanente,  es  la  presencia  de  pausas
 en  muchos  casos  se  indica  marcapasos  por  estos  eventos.
n  estudio  de  pacientes  sin  síntomas  de  bradiarritmias  y  con
ausas  (entre  3  y  5  segundos)  encontró  que  en  pacientes  con
sta  arritmia  a  quienes  no  se  les  implantaba  marcapasos,  se
eportaba  mayor  mortalidad  que  en  quienes  sí  se  hacía,  de
odo  que  la  detección  de  pausas  hasta  de  5  segundos  en
acientes  asintomáticos  no  cambia  u  pronóstico  ni  precisa
ratamiento31.
Un  grupo  importante  de  riesgo  para  el  desarrollo  de  ﬁbri-
ación  auricular  son  aquellos  individuos  sometidos  a  cirugía
ardiovascular.  En  un  estudio  de  105  pacientes  que  iban  a  ser
levados  a  este  tipo  de  cirugía  se  tomaron  registros  de  Holter
reoperatorio  (1-  3  días  antes),  y  se  determinó  que  aquellos
on  extrasístoles  auriculares  mayores  a  30  por  hora,  dupletas
 taquiarritmia  supraventricular  tienen  8  veces  más  riesgo
ue  aquellos  con  menos  de  30  extrasístoles  por  hora32.
En  resumen,  algunos  datos  obtenidos  a  través  del  Hol-
er  pueden  ayudar  a  establecer  el  riesgo  de  aparición  de
brilación  auricular  en  la  población  sometida  a  cirugía
ardiovascular  y  otros  pueden  predecir  cambio  a  ritmo  sinu-
al  en  pacientes  con  ﬁbrilación  auricular  paroxística.  Sin
mbargo,  no  es  clara  la  utilidad  clínica  en  lo  concerniente
 cambios  en  el  tratamiento  y  por  ello  no  se  recomienda  su
so  rutinario  para  este  ﬁn.
Un  aspecto  importante  del  pronóstico  es  la  contribución
e  las  extrasístoles  auriculares  como  factor  desenca-
enante  en  la  génesis  de  la  ﬁbrilación  auricular  con
esultados  diversos.  Un  estudio  en  pacientes  en  posope-
atorio  de  revascularización  coronaria  encontró  que  el
egistro  de  Holter  mostraba  extrasístoles  supraventriculares
n  80,5%  de  los  eventos  de  ﬁbrilación  auricular33,  mientras
tro  estudio  en  pacientes  con  ﬁbrilación  auricular  paro-
ística  documentó  aumento  en  el  número  de  extrasístoles
uriculares  en  los  30  minutos  previos  al  desarrollo
el  evento34.  Igualmente,  un  estudio  adicional  demostró
umento  de  extrasístoles  auriculares  en  pacientes  con  ﬁbri-
ación  auricular  paroxística,  originándose  la  mayoría  de
eces  (74,3%)  en  la  aurícula  izquierda  de  acuerdo  con  la
olaridad  de  la  onda  P35;  además,  la  mitad  de  los  eventos
staban  relacionados  con  bradiarritmia  o  pausa  posextrasis-
ólica.  Otros  investigadores,  no  obstante,  no  han  encontrado
esultados  similares  ni  relación  de  inducción  de  ﬁbrilación
uricular  e  intervalos  de  acople  de  las  extrasístoles36.
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El  Holter  también  ha  sido  evaluado,  en  el  inicio  de  la
brilación  auricular,  en  cuanto  a  la  contribución  del  sistema
ervioso  autónomo,  nuevamente  con  resultados  contradic-
orios.  Jideus33 encontró,  en  pacientes  en  posoperatorio
e  revascularización  coronaria,  que  no  había  cambios  en
a  variabilidad  de  la  frecuencia  cardíaca  en  los  30  minutos
revios  al  inicio  de  la  arritmia.  Por  el  contrario,  Dimmer34
videnció  un  aumento  de  la  frecuencia  cardíaca  previo  al
nicio  del  evento  en  37%  de  los  pacientes  y  disminución  en
n  27%,  en  tanto  que  Vincenti35 encontró  una  variación  en
l  transcurso  del  día  de  la  aparición  de  eventos  de  ﬁbrila-
ión  auricular,  siendo  más  común  entre  12  m  y 2  pm,  6  pm  y
 am  y  4  am  y  6  am,  además  de  un  aumento  en  el  tono  vagal
eterminado  por  la  variabilidad  de  la  frecuencia  cardíaca  en
os  5  minutos  que  antecedían  los  eventos.
Una  herramienta  diagnóstica  usada  en  el  Holter  es
a  variabilidad  de  la  frecuencia  cardíaca,  que  evalúa  la
nﬂuencia  sobre  el  ritmo  sinusal  del  sistema  nervioso
utónomo.  Aunque  existen  algunos  estudios  de  inicios  de  la
écada  de  los  90,  en  los  cuales  se  relacionaban  los  cambios
el  intervalo  de  respuesta  ventricular  con  el  pronóstico  en
ubgrupos  de  pacientes  con  ﬁbrilación  auricular, posterior-
ente  no  hay  mayor  información.  Recientemente  se  publicó
n  estudio  con  31  pacientes  a  quienes  se  les  analizaba
a  SDNN  (desviación  estándar  de  todos  los  intervalos  RR),
orrelacionándola  con  la  capacidad  de  ejercicio  medida  en
na  banda  ergométrica.  Todos  los  pacientes  tenían  buena
unción  ventricular.  En  general,  aquellos  con  SDNN  mayores
 150  mseg  (en  promedio  184  mseg)  tenían  buena  capacidad
e  ejercicio.  En  el  análisis  multivariado  este  predictor  era
l  único  independiente  en  predecir  buena  clase  funcional,
ún  teniendo  en  cuenta  la  frecuencia  cardiaca  de  reposo
 la  máxima,  la  edad  o  la  fracción  de  eyección37.  Pese  a
llo,  faltan  más  estudios  con  mayor  número  de  individuos
 en  condiciones  diferentes  (por  ejemplo  compromiso  en
a  función  ventricular)  para  poder  recomendar  el  uso  de  la
ariabilidad  del  intervalo  ventricular  como  pronóstico  en
acientes  con  ﬁbrilación  auricular.
En  algunos  pacientes  con  esta  arritmia  se  usan  anti-
rrítmicos  IC  para  ser  llevados  y/o  mantenidos  en  ritmo
inusal.  En  estos  pacientes  el  antiarrítmico  prolonga  la  lon-
itud  de  ciclo  de  las  ondas  f  ampliando  el  gap  excitable,
organizando» la  despolarización  auricular  y  en  ocasiones
levando  a  la  producción  de  ﬂutter  auricular  (hasta  en  un
0%  de  pacientes)38.  En  estos  casos  el  Holter  puede  mostrar
l  efecto  proarrítmico  siempre  y  cuando  el  evento  coincida
on  el  registro.
Finalmente,  se  ha  evaluado  si  en  pacientes  con  ﬁbrila-
ión  auricular  permanente  existen  algunos  indicadores  que
udieran  predecir  resultados  clínicos  futuros.  Sorprenden-
emente  la  frecuencia  cardiaca  baja  (<  100.000  latidos/
4  horas)  y  no  la  alta,  se  asoció  con  eventos  cardiacos  (HR
,45  IC  95%  1,09-5,49,  p  =  0,003)  y  desarrollo  de  enfermedad
ardiaca  estructural  (HR  9,81  IC  95%  3,34-28,83,  p  =  0,0001).
s  importante  resaltar  que  este  estudio  fue  hecho  en  pobla-
ión  japonesa  y  por  tanto  la  generalización  a otros  gruipos
oblacionales  debe  ser  demostrada39.
En  general,  es  posible  concluir  que  la  utilidad  pronós-
ica  del  Holter  en  pacientes  con  ﬁbrilación  auricular  en
uanto  a  opciones  de  recaída,  contribución  de  las  extra-
ístoles  auriculares  y  del  sistema  nervioso  autónomo,  es
ontrovertida.  Algo  semejante  puede  decirse  respecto  a  la
grama  y  Holter  31
Tabla  1  Utilidad  del  Holter  en  la  evaluación  de  pacientes
con ﬁbrilación  auricular
1.  Establecer  el  tipo  de  ﬁbrilación  auricular  (paroxística  o
persistente/  permanente)
2. Evaluar  mecanismos  desencadenantes
Arritmias  auriculares
Extrasístoles
Taquicardias  supraventriculares
Inicio  diurno
Fibrilación  auricular  vagal
Fibrilación  auricular  adrenérgica
3.  Determinar  el  adecuado  control  de  la  frecuencia
cardíaca
4.  Evaluar  el  efecto  del  tratamiento
Flutter  auricular  por  antiarrítmicos  IC
Supresión  de  la  arritmia
Prolongación  del  QT  Prolongación  del  QRS
Función  sinusal
Función  del  nodo  AV
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•Evaluación  de  la  ﬁbrilación  auricular  mediante  electrocardio
variabilidad  del  intervalo  ventricular.  Finalmente,  el  Holter
puede  mostrar  eventos  proarrítmicos  de  antiarrítmicos  IC.
Respuesta  al  tratamiento
En  los  pacientes  con  ﬁbrilación  auricular  se  pueden  inten-
tar  dos  estrategias  de  manejo,  una  dirigida  al  control  de
la  frecuencia  cardíaca  y  otra  al  control  del  ritmo,  llevando
a  estos  pacientes  a  ritmo  sinusal.  En  las  dos  estrategias  el
Holter  puede  aportar  datos  que  ayuden  en  el  manejo.
Si  se  decide  la  estrategia  de  control  de  la  frecuencia  car-
díaca  las  guías  americanas  y  europeas  recomiendan  lograr
una  frecuencia  cardíaca  en  reposo  entre  60  y  90  latidos  por
minuto  y  en  ejercicio  entre  100  y  115  latidos  por  minuto40.
Sin  embargo,  el  estudio  RACE  II  encontró  que  una  estrategia
de  control  de  frecuencia  con  objetivo  de  frecuencia  cardiaca
en  reposo  menor  a  110  latidos  por  minuto  se  asemejaba  a
estrategias  más  estrictas41.  Pero  esta  era  una  población  que
tenía  adecuada  función  ventricular  en  la  mayoría  de  casos
y  no  es  claro  si  se  puede  aplicar  a  otros  pacientes  con  falla
cardiaca.
En  los  pacientes  llevados  a  la  estrategia  de  control  del
ritmo  existen  dos  formas  de  detectar  recaídas,  una  por
registros  electrocardiográﬁcos  guiados  por  síntomas  y/o  sig-
nos  y  otra  por  monitorización  electrocardiográﬁca  rutinaria
aún  en  asintomáticos.  Uno  de  los  campos  más  estudiados
recientemente  ha  sido  la  utilidad  de  la  ablación  por  radio-
frecuencia  en  el  tratamiento  de  la  ﬁbrilación  auricular.  En
este  campo  el  Holter  tiene  gran  importancia  en  la  detección
de  recurrencias  asintomáticas.  Un  dato  importante  es  que
las  recurrencias  postablación  en  pacientes  previamente  muy
sintomáticos  (solo  5%  asintomáticos),  pueden  tornarse  más
asintomáticas  (37%  posablación),  con  lo  cual  la  guía  de  éxito
en  el  tratamiento  basado  solo  en  síntomas  es  poco  segura42.
Se  había  demostrado  dquee  hasta  el  50%  de  los  eventos  de
ﬁbrilación  auricular  pueden  ser  asintomáticos43.
Un  estudio  encontró  que  la  estrategia  de  Holter  de
24  horas  realizado  al  mes  y  120  días,  unido  al  electrocardio-
grama  a  la  semana  y  en  los  días  14,  30  y  120  postablación,  fue
menos  efectiva  para  detectar  recurrencia,  que  la  estrate-
gia  de  monitorización  transtelefónica  por  30  segundos  todos
los  días  desde  el  día  30  hasta  el  día  90  posablación  (13,9%
de  recaídas  vs.,27.8%  p  =  0,001)44.  Otro  estudio  demostró
que  en  un  seguimiento  a  seis  meses,  el  éxito  medido  por
recurrencias  sintomáticas  era  del  70%,  mientras  que  con  el
uso  de  Holter  de  siete  días  (postablación  y  a  los  3  y  6  meses)
el  éxito  disminuía  al  50%45.
Así  que,  si  bien  es  evidente  que  el  Holter  de  24  horas
puede  detectar  recaídas  asintomáticas  de  ﬁbrilación  auri-
cular  tan  comunes  en  postablación,  se  requieren  registros
más  prolongados  para  deﬁnir  con  precisión  la  carga  arrítmica
luego  de  un  procedimiento  de  ablación.  En  los  estudios  poco
se  evalúan  los  datos  sobre  utilidad  del  Holter  en  recaída  pos-
cardioversión  eléctrica  o  química  y  se  le  da  mayor  valor  a  los
síntomas.  No  obstante,  en  el  tratamiento  con  drogas  además
de  la  eﬁcacia,  se  pueden  evaluar  eventos  tóxicos  como  pro-
longación  del  QT  o  el  QRS  y  la  disfunción  sinusal  o  del  nodo
AV.
En  resumen,  el  Holter  tiene  varias  utilidades  en  la  eva-
luación  del  paciente  con  ﬁbrilación  auricular  (tabla  1).  En
esta  revisión  no  se  evaluaron  algunos  parámetros  derivados
•el  Holter  como  por  ejemplo  dinámicas  no  lineales  y
aracterísticas  espectrales.
ecomendaciones
ecomendaciones  para  ECG
lase  I
 Realizar  electrocardiograma  en  la  evaluación  inicial  de
todo  paciente  con  ﬁbrilación  auricular  ya  sea  para  el
diagnóstico  o  para  establecer  alteraciones  que  sugieran
cardiopatía  estructural  (nivel  de  evidencia  B).
 Realizar  electrocardiograma  ante  la  evidencia  clínica  de
cambio  de  síntomas  o  signos  (nivel  de  evidencia  C).
 Realizar  electrocardiograma  para  evaluar  el  riesgo  de
muerte  súbita  en  pacientes  con  ﬁbrilación  auricular  pre-
excitada  (nivel  de  evidencia  B).
lase  III
 Uso  rutinario  del  electrocardiograma  (nivel  de
evidencia  C).
ecomendaciones  para  Holter
lase  I
 Realizar  Holter  en  todo  paciente  con  sospecha  de  ﬁbri-
lación  auricular  paroxística  cuyos  síntomas  sean  tan
frecuentes  como  para  poder  ser  registrados  en  el  examen
(nivel  de  evidencia  B).
 Realizar  Holter  en  pacientes  con  sospecha  de  evento
cerebro-vascular  o  accidente  isquémico  transitorio  crip-
togénico  (nivel  de  evidencia  B).
 Realizar  Holter  para  la  evaluación  de  recurrencias  asinto-
máticas  (nivel  de  evidencia  C).
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32  
 Realizar  Holter  en  el  estudio  de  evento  cerebro-vascular
o  accidente  isquémico  transitorio  criptogénico  (nivel  de
evidencia  B).
lase  IIA
 Realizar  Holter  para  evaluar  el  control  de  la  frecuencia
cardíaca  (nivel  de  evidencia  B).
lase  III
 Realizar  Holter  rutinario  en  pacientes  con  ﬁbrilación
auricular  (nivel  de  evidencia  C).
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